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Abstract
Objective. – Analyze the epidemiological data on neuropathic pain in spinal cord injury patients and determine the risk factors for its occurrence
and chronicity.
Method. – Review and analysis of the literature.
Results. – Epidemiological data report that 40% of spinal cord injury (SCI) patients suffer from neuropathic pain and 40% of these patients report an
intense neuropathic pain. Some factors do not seem to be predictive for the onset of neuropathic pain: the level of injury, complete or incomplete injury,
the existence of an initial surgery, sex. However, old age at the time of injury, bullet injury as the cause of trauma, early onset of pain in the weeks
following the injury, their initial nature, intensity and continuous pain, as well as associated symptoms all appear to be negative prognostic factors.
Conclusion. – Neuropathic pain in SCI patients is a major issue, its determining factors still need to be evaluated properly by refining the
epidemiological data.
# 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
Re´sume´
Objectif. – Analyser les donne´es e´pide´miologiques sur les douleurs neuropathiques des blesse´s me´dullaires et de´terminer les facteurs de risque de
leur survenue et de chronicisation.
Me´thode. – Revue et analyse de la litte´rature.
Re´sultats. – Les donne´es e´pide´miologiques retrouvent 40 % des BM avec des douleurs neuropathiques et parmi ceux-la`, 40 % ont des douleurs
intenses. Certains facteurs ne paraissent pas pre´dictifs de survenue de douleurs neuropathiques : le niveau le´sionnel, le caracte´re complet ou
incomplet de la le´sion, l’existence d’une chirurgie initiale, le sexe. En revanche, l’aˆge avance´ au moment de la le´sion, la le´sion balistique comme
cause du traumatisme, le de´clenchement pre´coce des douleurs dans les semaines qui suivent la le´sion, leur forte intensite´ initiale, leur caracte`re
continu ainsi que les comorbidite´s apparaissent comme facteurs pronostiques ne´gatifs.
Conclusion. – La douleur neuropathique du blesse´ me´dullaire est un proble`me majeur, ses facteurs de´terminants restent a` pre´ciser en affinant les
donne´es e´pide´miologiques.
# 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits re´serve´s.
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1.1. Introduction
Pain is a major complication for many spinal cord injury
(SCI) patients. In fact, it affects 70% of SCI patients. Two
thirds report chronic pain, one third of them describe it as an
intense pain having a negative impact on their mood and
daily life activities. SCI patients see this pain as one of the
worst complication associated to their neurological impair-
ment [56,46,49,79]. Its negative impact on the patients’
quality of life is well known and recognized [47,40,76,9].
Pain can slow down or even interrupt a rehabilitation
program and be a major hurdle to a normal social life [37].
When pain is not properly managed or even neglected, it
leads to physical and psychological disorders that are hard to
treat and can trigger a chronic pain syndrome, known to be
refectory to treatments.
Nociceptive pain affects 17 to 60% of this population
[33,63] and gets worse with time. Neuropathic pain, know for
being refractory and chronic, affects more than 40% of SCI
patients [63].
The high incidence of pain in SCI patients compared to the
general population and other neurological populations, explains
the increased interest for studying the various factors (level of
injury, psychological and social) that could trigger its onset,
development and chronicity (i.e. predictive factors). Analyzing
these factors is made difficult by the coexistence and interactionTable 1
Transversal population studies.
Authors Year
Anke et al. [3] 1995
Botterell et al. [7] 1953
Budh and Ostera˚ker [9] 2007
Cardenas et al. [11] 2004
Curtis et al. [14] 1999
Dalyan et al. [15] 1999
Davidoff et al. [16] 1987
Davis and Martin [17] 1947
Demirel et al. [19] 1998
Finnerup et al. [22] 2001
Klotz et al. [31] 2002
Levi et al. [33] 1995
Nepomuceno et al. [37] 1979
Norrbrink-Budh et al. [41] 2003
Pentland et al. [42] 1995
Richards et al. [51] 1980
Rintala et al. [54] 1998
Rintala et al. [53] 2005
Rogano et al. [55] 2005
Rose et al. [56] 1988
Sto¨rmer et al. [67] 1997
Summers et al. [68] 1991
Tasker et al. [70] 1992
Turner et al. [72] 2001
Werhagen et al. [75] 2004
Westgreen and Levi [76] 1998
Widerstrom-Noga and Turk [82] 2003
Widerstrom-Noga and Turk [83] 2004of all these numerous factors, often intertwined [75] and
affecting a heterogeneous population (age, gender, sociocultu-
ral level, level and type of injury, personality. . .). Identifying
and managing these factors in the acute stage of SCI patients’
care could improve their functional prognosis [83]. The
psychological, environmental and social predictive factors were
not analyzed in our study.
1.2. Methodology
It is a literature review based on the following keywords in
the French language: douleur neuropathique chronique/blesse´
me´dullaire/adulte/facteurs de risque/facteurs de chronicisation
and the following keywords in the English language: chronic
neuropathic pain/spinal cord injury adult/risk factors/chronicity
factors.
The bibliography collected by the scientific committee was
completed by the references listed for each selected article.
Eighty-five articles were kept, among them two different
types of articles were found, on the one hand population-based
studies (29 transversal analyses and 8 longitudinal analyses)
(Tables 1 and 2) on the other hand, general articles on this topic
including several literature reviews. No meta analyses were
found on this specific topic.
We encountered some difficulties due to populations’
heterogeneity, studied items as well as the lack of consensus
on the classifications and various assessing tools used. When



































Charlifue et al. [12] 1999 315 Questionnaire
Cruz-Almeida et al. [13] 2005 Questionnaire
Jensen et al. [26] 2005 147 Postal survey
Kennedy et al. [29] 1997 76 Questionnaire
New et al. [38] 1997 23 Questionnaire
Putzke et al. [46] 2000 540 Questionnaire
Siddall et al. [61] 1999 100 Questionnaire
Siddall et al. [63] 2003 100 Phonesurvey
Table 3
Prevalence of neuropathic pain according to the different pathologies, Bonica
1991 [6].
Pathologies Studied population of individuals Prevalence (%)
Spinal cord injury 225 000 30
Multiple sclerosis 150 000 23
Parkinson’s Disease 500 000 10
Brain trauma 2 millions 1.5
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articles the one that dealt with neuropathic pain.
In the (Appendix 1), we included, by combining them, the
results of the two votes on professional practices. The first one
took place among the attendees at the SOFMER conference
(116 voting physicians) and the second one via the SOFMER
website (50 voting physicians) [48].
1.3. Epidemiology of the neuropathic pain in SCI patients
1.3.1. Analytic data
SCI patients suffer from various painful syndromes. Their
action mechanisms remain unclear. Davis and Martin
conducted the first studies on SCI pain, without studying its
specific nature, in 1947 on 571 patients [17] and Botterell et al.
in 1953 on 125 patients [7]. They already reported their high
prevalence and severity: more than 90% of the studied
populations reported pain going from simple discomfort to
intense pain for 30% of them. For Kuhn, in 1947, [32] 22.5%
out of 113 SCI patients reported chronic pain. Bonica [6], in a
literature review based on 10 articles between 1947 and 1988,
estimated that 69% of SCI patients were affected by painful
syndromes and that 30% of these patients suffered from central
neuropathic pain (central dysaesthesic pain). A Scandinavian
study by Levi et al. [33] on a cohort of 353 patients, reported
64% of discomfort pain, 30% of neuropathic pain, 17% of
mixed pain and 17% of nociceptive pain. Sto¨rmer et al. [67]
reported that in a population of 901 SCI patients, 66% of them
suffered from pain and dysesthesia, 50% from isolated pain,
11% from painful dysesthesia and 5% from unpleasant but
painless dysesthesia.
The first authors estimated at 65% the pain incidence in SCI
patients [84], but the most recent studies report a higher
incidence. Pain, regardless of its nature, would affect in fact
between 75 and 81% of the SCI population (surveys conducted
in 5 different countries) [6,11,22,31,37,54,61,62,72,80].
The frequency for intense pain ranges from 25 [61] to 60%
[23,33,54,63,67,71,80,84], mean at 33% [62]. Thirty-seven to
77% of SCI patients suffer from chronic pain [54,71,72,83] that
can linger for more than 10 years [11,49]. Only 4 to 6% of
patients report a decreased pain on the long term [13,67].
Kaplan et al. [27], Siddall et al. [63] report a chronic pain
increase five years after the initial injury. SCI pain is reported as
more frequent and severe than in the general population [26]. Itis known for being refractory to the different treatments.
[73,83].
Neuropathic pain has a major impact on the daily life of SCI
patients. It disturbs their sleep, limits their daily life activities
[44,50,54,64,81] and has a negative impact on their quality of
life [3,28,30,50,77,76].
1.3.1.1. Prevalence of neuropathic pain in SCI patients. It
ranges, according to the different studies, from 25 [6,33] to 85%
[61]. Methodological issues (heterogeneity of the studied
populations, diagnosis based on a phone conversation or on
clinical visit) explain such disparate results. Siddall et al. [63],
in a longitudinal study with a five-year follow-up conducted on
100 SCI patients, found that 81% of them reported being in
pain, out of these 59% suffered from musculoskeletal pain, 41%
segmental SCI pain [at the level of injury], 34% SCI central
pain [below the level of injury] and 5% visceral pain. Werhagen
et al. [75] in a retrospective study on 402 patients evaluated the
prevalence of neuropathic pain at 40%. Rintala et al. [53] by
conducting a survey on 348 army veterans found 75% of
chronic pain. Norrbrink et al. in a survey on 456 SCI patients
found 45% of neuropathic pain [41].
The statement number: 40% of SCI patients suffer from
neuropathic pain is the one most commonly found in the latest
publications.
Globally, the neuropathic pain incidence in SCI patients
seems to be higher than the one found for the other neurological
lesions. Bonica [6] in a literature review on central pain found
the highest neuropathic pain incidence in SCI patients
compared to other affections of the CNS with a 30% incidence,
[less important than in the following studies where the
incidence was closer to 40%] (Table 3).
Many types of pain coexist in one single patient [61,63] with
different underlying characteristics (nociceptive pain, neuropa-
thic pain) that need to be differentiated in order to provide the
best specific solutions to each type of pain. Often, one single
SCI patient can suffer from both segmental pain and central
pain. These distinctions are often uneasy to do, as for example
shoulder pain [20,57].
1.3.1.2. Prevalence of segmental pain and central pain (at the
level of injury and below the level of injury). The studies’
results differ for evaluating the respective impact of neuropa-
thic pain in regard to the level of injury (segmental pain –
central pain) (Table 4).
1.3.1.3. Delay of onset of neuropathic pain. Onset of
neuropathic pain occurs early only in the weeks following
Table 4
Prevalence of segmental pain (level of injury) and central pain (below the level
of injury) according to several studies.
Authors Segmental pain





Rintala et al. [54] 32 10
Siddall et al. [61] 38 19
Siddall et al. [63] 41 34
Werhagen et al. [75] 13 27
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63% [21] of patients report the onset of neuropathic pain
occurring in the first six months following the injury and 80 [70]
to 95% [21] in the first year. New et al. [38] in his work reported
that 65% of SCI patients are affected by pain right upon their
admission during the acute stage, he finds the same number
after one year. In more than half the cases, pain that occurs after
the first year is correlated to a syrinx cavity (syringomyelia)
[43,70]. Looking out for the formation of a syrinx cavity is part
of the systematic SCI patients’ check-up as part of their routine
follow-up. Spinal cord MRI should be done systematically on a
regular basis.
Segmental pain (at the level of injury) is the first one to appear,
with an onset in the first months following the lesion 46% in the
first three months – [63]. Central neuropathic pain – below the
level of injury – occurs within the first year [63]. Visceral pain
[5%] has a late onset with a mean delay of 4.2 years [63]. The
delays vary according to the type of pain this might imply that
different physiological action mechanisms are involved [63].
1.3.1.4. Neuropathic pain evolution. Neuropathic pain has a
chronic progression and is quite stable over time. Charlifue
et al. [12] report a persistence of neuropathic pain during the 10
years following the initial injury. Cardenas et al. [11] find the
pain frequency stable over time – regardless of the type of pain
– with a prevalence at one year in 81% of cases, and 82.7% of
cases after 25 years.
The longitudinal study conducted by Siddall et al. focuses on
the neuropathic pain evolution in the five years following the
initial injury [63]. Neuropathic pain lingers over time – at the
level of injury and below the level of injury – without any
changes in its characteristics – intensity, localization – whereas
nociceptive pain decreases about six months after the initial
injury to reappear some years later. Cruz Almeida et al. [13] in
an 18-month study report the stability of central neuropathic
pain (below the level of injury).
1.3.1.5. Neuropathic pain severity. Fifty-eight per cent of
patients suffering from neuropathic pain qualify their pain as
intense or very intense after five years [63], 32% for Jensen
et al. [26]. Visceral pain is one of the most intense type of pain
but luckily it is less common [5%] than neuropathic pain (at the
level of injury or below). Intense pain is often diffused,
described as burning pain or as electric shocks and associated to
having a negative impact on the patient’s well-being and mood
[63,83].1.3.1.6. Neuropathic pain characteristics. SCI patients qua-
lify their pain as: burning pain (73–90%), electric shock (12–
73%), mechanical vice, pressure (27–50%) [67,72]. Dyses-
thesia occurs more often in incomplete SCI than in complete
SCI.
1.3.1.7. Pain from cauda equina and conus medullaris is
classified as neuropathic pain (segmental pain at the level of
injury) [65]. Its action mechanisms are complex and can be
caused by stretching, crushing or avulsion of one or more nerve
roots. The symptoms are similar to the ones from brachial
plexus avulsion (BPA) with shooting pain like an electric shock
or burning pain [35,58,66].
1.3.2. Epidemiological discussion
In our analysis based on a literature review, we encountered
several difficulties.
The heterogeneity of the studied populations, the lack of
consensus on the definition of neuropathic pain (central pain,
dysesthesia pain...), the use of different evaluation methodo-
logies from one author to the next, made it very difficult to
compare these studies [34]. Furthermore, nociceptive pain
and neuropathic pain are not differentiated in several
publications. The different methodologies used [16,18,21,55]
for analyzing the qualifying words used by the patients to
describe their pain was also another of the problems met during
our analysis.
According to a report from the American Agency for Health
Care and Research [1], out of the 591 articles compiled in the
literature (before June 2000), 50% of the studies did not give
any definition for neuropathic pain, 44% gave no information
on the type of injury or the pain localization and 30% of the
studies were conducted on populations with less than 25
patients. The relevance for studying pain and its impact has also
quite progressed. In 1997, Siddall et al. [64], with a
bibliographical review, revealed that only 19 articles focused
on SCI patients’ pain out of the 2400 articles published in the
past 20 years in Pain and 16 articles out of the 1700 articles
published in Paraplegia.
Many classifications suggested before the years 2000 were
not part of a consensus and did not benefit from a specific
evaluation adapted to SCI patients [59]. The latest pain
classification for SCI patients proposed by IASP in 2000, which
is nowadays the recommended classification, [8] tried to bring
an answer to these shortcomings [65]. Since 2000, the number
and quality of articles on neuropathic pain, especially in SCI
patients, have largely increased; their analysis is made easier by
the almost generalized use of the IASP classification.
Furthermore, the distinction between nociceptive pain and
neuropathic pain is often reported.
The development of specific measuring tools for evaluating
the neuropathic pain (NPS, LANSS...) will also contribute to
improving the legibility of these studies [8,24].
These classification and methodology issues can partly
explain the highly variable or even contradictory results found
in the epidemiological studies conducted on pain and
consequently their identification of the predictive factors.
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1.4.1. Results
1.4.1.1. Injury-related factors. The results from the different
studies diverge on the impact of the injury-related factors (SCI
width, incomplete vs. complete SCI and level of injury:
cervical, thoracic, conus medullaris and cauda equina) [62] on
the prevalence of neuropathic pain and its chronic nature.
1.4.1.2. Gunshot injuries. They lead to more severe pain with
a highly negative impact on the patient’s quality of life
[16,52,54,55,71,72], the nature of the injury could be the cause
of the pain’s development [45].
1.4.1.3. Neuropathic pain and SCI severity (width). The
impact of the injury’s importance and severity has been
argued many times. Some older studies reported a higher
prevalence of neuropathic pain in incomplete SCI patients
[4,5,16,19,31,40,77,82]. Ravencroft et al., on the contrary [50],
reported more pain cases in complete SCI patients. The most
intense neurological pain was reported for incomplete SCI and
cauda equina injuries [7,16,40,50,51]. Segmental pain (at the
level of injury) seems to occur more frequently in incomplete SCI
patients (36%) than central SCI pain – below the level of injury –
(19%) [61]. Furthermore, allodynia is more common in this
population and for cervical SCI [61,62].
Conversely, for other authors and in the most recent and
well-conducted studies, neuropathic pain’s prevalence and
intensity did not correlate to the type or injury.
Thus, it does not seem that the injury severity would have an
impact on the prevalence and intensity of neuropathic pain
[13,33,51,62,63,67,68,72,75].
1.4.1.4. Neuropathic pain and injury level (height). Here
again, the results are not clearly defined. Cervical SCI [25],
thoracic SCI [17] cauda equina injuries [7,10,36] seem to be
more often correlated to neuropathic pain. However, several
studies [51,67,68] including the most recent ones [63,75,26] did
not find a causal relationship between the level of injury and
pain’s prevalence.
Siddall and Loeser [62], in a large bibliographical review,
then Siddall et al. [63], in a five-year follow-up cohort study, did
not unveil a correlation between, on the one hand, the
occurrence and intensity of the neuropathic pain and on the
other hand the level of injury or complete/incomplete type of
injury.
1.4.2. Population characteristics
1.4.2.1. Age at the time of the injury. There seems to be a
positive correlation between an advanced age at the time
of the injury and the onset of neuropathic pain
[3,41,49,67,75,82]. Pain is rare for SCI that occurred in
childhood [67]. Twenty-six per cent of patients who had their
injury under the age of 20 suffer from neuropathic pain
versus 50% for SCI patients with an injury that occurred after
the age of 50 [75]. The Cruz-Almeida et al. study [13] does
not confirm these results.1.4.2.2. Gender. Most SCI patients are men [2,39,60]. Studies
cannot report the correlation between gender and the
prevalence of neuropathic pain (small group samples, not
representative). The rare studies on this subject are quite
contradictory, some of them report no differences between the
men and women for the nature of the pain and its intensity as
well as its impact on their daily lives [3,13,44,72]. The postal
survey conducted by Cardenas et al. [11] on 7379 SCI patients
seems to confirm these data. Conversely, a Swedish study with
456 SCI patients on the prevalence of pain at one-year post-
injury [41] reports more pain in women than in men. Rintala
et al. [53] describe that half the men and three quarter of the
women suffer from chronic pain. Furthermore, women seem to
suffer more from nociceptive pain and have a higher rate of
pain-relief medication consumption [41].
1.4.2.3. Population aging. Pain, regardless of its nature,
seems to be more intense with age [3,51,67], the same results
are also found for quadriplegic patients [31] essentially affected
by Myofascial Pain Syndrome (MPS). Pentland, however, did
not report any causal link between aging, time elapsed since
injury and the progression of pain in SCI patients [42]. For
Weitzenkamp, aging is correlated to a pain decrease in the
lower limbs (neuropathic pain) and a pain increase in the upper
limbs (mechanical pain) [74].
1.4.3. Pain characteristics and its evolution
The intensity level of chronic neuropathic pain depends on
the severity and quick-setting onset of the initial pain. The
initial neuropathic pain’s intensity level seems to predict the
severity of this pain after five years. The patients reporting little
or no pain in the first year post-injury seem to be the ones that
report less pain after five years. SCI patients who reported
intense pain at first, continue to suffer from intense neuropathic
pain on the long term [63,81].
In the Kennedy study, 80% of SCI patients report
neuropathic pain six weeks post-injury and 64% report some
pain one year after their initial injury [and among them, 80%
declared that their pain started on the day of the injury] [29].
Pain’s intensity is higher when the pain is continuous than
for intermittent pain [9,81].
1.4.4. Surgery’s impact
We find many different opinions on this subject. Burke [10]
suggests that the surgery plays a major role in developing
secondary pain caused by muscles and ligaments lesions.
Conversely, Davidoff et al. [16] studied the relationships
between a certain number of variables and the occurrence of
SCI central pain (below the level of injury), they report more
central neuropathic pain in SCI patients who did not benefit
from surgery than in patients who did. However, three studies
[51,68,69] did not find any differences between patients who
had surgery and those who did not.
1.4.5. Associated symptoms and pain
There are very few articles available in the literature on this
topic even though it is a common observation in daily clinical
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reported in their cofactor analysis a correlation between pain and
the following symptoms: fatigue, infection, spasticity, constipa-
tion, urine retention. A positive relationship is found between
joint mobilization (long term physical exercises) and pain
(regardless of its nature or characteristics), pain is also reported
as having a negative impact on the patients’ mood [83].
Widerstro¨m-Noga et al. [78] on a study comparing two
groups of quadriplegics (1 with autonomic dysreflexia and 1
without) found the same prevalence of pain in both groups, but
the group suffering from autonomic dysreflexia described pain
as being more diffuse, used more specific words to describe the
pain, reported more sadness and anxiety, more spasms, more
urinary tract infections and constipation. Klotz et al. [31]
unveiled a common link between neuropathic pain and other
SCI complications like pressure ulcers. Sto¨rmer et al. [67]
found a higher risk of neuropathic pain in SCI patients suffering
from bowel incontinence with constipation.
1.5. Discussion
To identify the predictive factors we are faced with, the same
results variability due to the classification and methodology
issues: pain definition differs according to each author, the
studied populations are heterogeneous in terms of age, type of
injury and the evaluation methods are different from the studied
factors.
At the time being, the available data from the literature does
not allow us to answer two essential questions:
 What are the predictive factors for the onset of neuropathic
pain in SCI patients?
 What are the factors having an impact on the intensity or the
chronicity of the neuropathic pain in SCI patients?
Besides these issues, several factors do not seem to have an
impact on the onset of neuropathic pain:
 level of injury;
 complete or incomplete SCI;
 spinal cord injury;
 gender.
However, other factors seem to have an impact as a predictive
factor for the prevalence or severity of neuropathic pain:
 old age at the time of the injure as a negative prognostic
factor;
 gunshot wound being the cause of the trauma;
 the early onset of pain in the weeks following the initial
injury, initial intense pain, continuous pain;
 associated pathologies (pressure ulcers, constipation, infec-
tions...) having a negative impact on pain.
In spite of a low level of evidence, it seems legitimate
to advise to seek out and treat all the associated pathologies
that could have a negative impact on segmental or centralpain (at the level of injury or below the level of injury,
whether the area is totally anesthetized or not). Nowadays,
there seems to be a causal relationship between the existence
of a spinal stenosis and the onset of a syrinx cavity and the
subsequent onset of secondary pain [43].
1.6. Conclusion
Neuropathic pain is one of the major complications of spinal
cord injury. It affects around 40% of SCI patients and 50% of
these patients report a major impairment. It has an early onset in
the first year following the initial injury and becomes chronic.
Neuropathic pain must be evaluated as part of the SCI patients’
routine rehabilitation care.
When faced with SCI patients suffering from neuropathic
pain, looking out for predictive factors and trying to treat them
as early on as possible is essential for the patients and their
future.
Appendix 1. Results of the votes on professional practices
based on 116 attendees at the SOFMER conference and
other 50 participants who voted via the SOFMER website
Question 4a: Do you systematically evaluate the neuropathic





Question 4b: What is your estimated percentage of SCI patients
suffering from neuropathic pain?
46,61%
Question 4c: When faced with neuropathic pain, do you
systematically prescribed a specific treatment for this
neuropathic pain [anti-seizure drugs or tricyclic antidepressant
drugs TCAs] or do you wait for a spontaneous remission?
dnk: 1.20%
No, I do not prescribe a systematic treatment, I wait for a
spontaneous improvement: 1.40%
No, I do not prescribe a systematic treatment, I treat first the
triggering factors (associated symptoms): 20.08%
Yes, but only if the pain is very intense: 14.10%
Yes, when faced with neuropathic pain in SCI patients, I
systematically prescribe a specific treatment: 54.22%
dnk: does not know
2. Version franc¸aise
2.1. Introduction
La douleur est un proble`me fre´quent qui fait partie des
se´quelles majeures des blesse´s me´dullaires (BM). Elle touche
Tableau 1
E´tudes de population transversales.




Anke et al. [3] 1995 46 Questionnaire
Botterell et al. [7] 1953 125 Questionnaire
Budh et Ostera˚ker [9] 2007 230 Enqueˆte postale
Cardenas et al. [11] 2004 7379 Questionnaire
Curtis et al. [14] 1999 190 Questionnaire
Dalyan et al. [15] 1999 130 Enqueˆte postale
Davidoff et al. [16] 1987 19 Questionnaire
Davis et Martin [17] 1947 471 Questionnaire
Demirel et al. [19] 1998 47 Questionnaire
Finnerup et al. [22] 2001 330 Enqueˆte postale
Klotz et al. [31] 2002 1668 Enqueˆte postale
Levi et al. [33] 1995 350 Questionnaire
Nepomuceno et al. [37] 1979 300 Enqueˆte postale
Norrbrink-Budh et al. [41] 2003 456 Questionnaire
Pentland et al. [42] 1995 83 Enqueˆte te´le´phonique
Richards et al. [51] 1980 75 Enqueˆte postale
Rintala et al. [54] 1998 77 Questionnaire
Rintala et al. [53] 2005 348 Enqueˆte te´le´phonique
Rogano et al. [55] 2005 81 Analyse re´trospective
Rose et al. [56] 1988 885 Enqueˆte postale
Sto¨rmer et al. [67] 1997 215 Questionnaire
Summers et al. [68] 1991 54
Tasker et al. [70] 1992 127 Analyse re´trospective
Turner et al. [72] 2001 384 Enqueˆte postale
Werhagen et al. [75] 2004 402 Analyse re´trospective
Westgreen et Levi [76] 1998 320 Questionnaire
Widerstrom-Noga et Turk [82] 2003 120 Enqueˆte postale
Widerstrom-Noga et Turk [83] 2004 159 Enqueˆte postale
Tableau 2




Charlifue et al. [12] 1999 315 Questionnaire
Cruz-Almeida et al. [13] 2005 Questionnaire
Jensen et al. [26] 2005 147 Enqueˆte postale
Kennedy et al. [29] 1997 76 Questionnaire
New et al. [38] 1997 23 Questionnaire
Putzke et al. [46] 2000 540 Questionnaire
Siddall et al. [61] 1999 100 Questionnaire
Siddall et al. [63] 2003 100 Enqueˆte te´le´phonique
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douleurs chroniques, un tiers d’entre elles sont de´crites comme
des douleurs intenses ayant un retentissement important a` tre`s
important sur l’humeur et le fonctionnement. Elles sont perc¸ues
par cette population comme une des pires complications
accompagnant le handicap neurologique [56,46,49,79]. Son
impact ne´gatif sur la qualite´ de vie est reconnu [47,40,76,9].
Elle peut ralentir ou meˆme interrompre la re´e´ducation et
repre´senter un obstacle a` la re´insertion sociale [37]. Insuffi-
samment prise en compte ou ne´glige´e, elle entraıˆne, si elle
persiste, des perturbations physiques et psychologiques
difficilement re´versibles spontane´ment a` l’origine d’un
syndrome douloureux chronique, bien connu pour sa re´sistance
aux traitements.
Les douleurs par exce`s de nociception touchent 17 a` 60 % de
cette population [33,63] et s’aggravent avec l’aˆge. Les douleurs
neurologiques re´pute´es pour leur caracte`re rebelle et leur
e´volution chronique concernent plus de 40 % des BM [63].
L’incidence e´leve´e des douleurs chez les paraple´giques
compare´e a` la population ge´ne´rale et aux autres populations
neurologiques, explique l’inte´reˆt croissant porte´ sur l’e´tude
des facteurs tant le´sionnels que psychologiques et sociaux
pouvant favoriser leur apparition, leur de´veloppement et leur
chronicisation (facteurs pre´dictifs). Leur exploration est
rendue difficile par la coexistence et l’interaction de ces
facteurs qui sont multiples, souvent intrique´s [75] et qui
affectent une population he´te´roge`ne (aˆge, sexe, niveau
socioculturel, niveau et type de le´sion, personnalite´. . .).
L’identification et le controˆle de ces facteurs de`s la phase
pre´coce de la prise en charge du BM permettrait d’ame´liorer
le pronostic fonctionnel [83]. Les facteurs pre´dictifs
psychologiques, sociaux et environnementaux n’ont pas e´te´
analyse´s dans notre e´tude.
2.2. Me´thodologie
Il s’agit d’une revue de la litte´rature effectue´e a` partir des
mots cle´s suivants : douleur neuropathique chronique/blesse´
me´dullaire/adulte/facteurs de risque/facteurs de chronicisation.
La bibliographie collecte´e par le comite´ scientifique a e´te´
comple´te´e par les bibliographies propres aux articles consulte´s.
Quatre-vingt quatre articles ont e´te´ retenus, parmi lesquels
deux types d’articles sont ressortis, d’une part des e´tudes de
populations (29 analyses transversales et 8 analyses longitu-
dinales) (Tableaux 1 et 2), d’autre part des articles ge´ne´raux sur
le sujet dont nombre de revues de la litte´rature. Il n’a pas e´te´
retrouve´ de me´ta-analyse sur ce the`me pre´cis.
Les difficulte´s rencontre´es ont e´te´ l’he´te´roge´ne´ite´ des
populations, des items e´tudie´s ainsi que l’absence de consensus
fort sur les classifications et instruments de mesures utilise´s. Il a
fallu, quand cela a e´te´ possible, retrouver parmi la douleur
neuropathique la spe´cificite´ du blesse´ me´dullaire et dissocier
parmi les douleurs du blesse´ me´dullaire la douleur neuropa-
thique. En Annexe 1, nous avons inclus en les combinant les
re´sultats de deux votes effectue´s sur les pratiques profession-
nelles. Le premier dans la salle de la confe´rence d’experts (116
votants), le second sur le site SOFMER (50 votants) [48].2.3. E´pide´miologie des douleurs neuropathiques des
blesse´s me´dullaires
2.3.1. Donne´es analytiques
Les syndromes douloureux du BM sont multiples. Leurs
me´canismes sont encore mal e´lucide´s. Les premie`res e´tudes sur
les douleurs des BM, sans pre´juger de leurs me´canismes, ont e´te´
re´alise´es par Davis et Martin en 1947 sur 571 patients [17] et
Botterell et al. en 1953 sur 125 patients [7]. Ils notaient de´ja` leur
fre´quence e´leve´e et leur se´ve´rite´ : plus de 90 % des personnes
e´tudie´es de´claraient des douleurs allant du simple inconfort a`
des douleurs intenses pour 30 % d’entre eux. Pour Kuhn en
1947 [32], 22,5 % de 113 BM pre´sentaient des douleurs
chroniques. Bonica [6] a` partir d’une analyse de la litte´rature de
Tableau 3
Fre´quence des douleurs neuropathiques selon diffe´rentes pathologies Bonica
1991 [6].
Pathologies Population e´tudie´e Fre´quence (%)
Le´sion me´dullaire 225 000 personnes 30
Scle´rose en plaques 150 000 personnes 23
Maladie de Parkinson 500 000 personnes 10
Traumatisme craˆnien 2 millions de personnes 1,5
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pre´sentaient des douleurs dont 30 % d’entre elles e´taient des
douleurs neuropathiques centrales (central dyseasthesic pain).
Une e´tude scandinave de Levi et al. [33] de 353 patients,
retrouvait 64 % de douleurs geˆnantes, 30 % de douleurs
neuropathiques, 17 % de douleurs mixtes et 17 % de douleurs par
exce`s de nociception. Sto¨rmer et al. [67] retrouvaient parmi une
population de 901 BM, 66 % avec des douleurs et des
dysesthe´sies, 50 % des douleurs isole´es, 11 % des dysesthe´sies
douloureuses et 5 % des dysesthe´sies geˆnantes non douloureuses.
Les premiers auteurs estimaient a` 65 % l’incidence des
douleurs dans les populations de BM % [84], mais les e´tudes
plus re´centes rapportent une incidence plus e´leve´e. Les
douleurs, tous me´canismes confondus, toucheraient en effet
entre 75 a` 81 % de la population des BM (enqueˆtes re´alise´es
dans cinq pays diffe´rents) [6,11,22,31,37,54,61,62,72,80].
La fre´quence des douleurs intenses s’e´chelonne de 25 [61] a`
60 % [23,33,54,63,67,71,80,84] avec une moyenne de 33 %
[62].
Trente-sept a` 77 % des BM ont des douleurs chroniques
[54,71,72,83] pouvant durer au-dela` de dix ans [11,49].
Seulement 4 a` 6 % des patients de´crivent une re´mission de
leurs douleurs au long cours [13,67].
Kaplan et al. [27], Siddall et al. [63] rapportent une
augmentation de la fre´quence des douleurs chroniques sur cinq
ans apre`s la le´sion.
Les douleurs des BM seraient plus fre´quentes et plus se´ve`res
compare´es a` celles de la population ge´ne´rale [26]. Elles sont
re´pute´es pour leur re´sistance aux traitements [73,83].
Leur retentissement dans la vie quotidienne est important
alte´rant le sommeil, limitant les actvite´s quotidiennes
[44,50,54,64,81] et alte´rant la qualite´ de vie de ces personnes
[3,28,30,50,77,76].
2.3.1.1. Fre´quence des douleurs neuropathiques des blesse´s
me´dullaires. Elle varie en fonction des e´tudes de 25 [6,33] a`
85 % [61]. De telles variations de re´sultats rele`vent en partie de
proble`mes me´thodologiques [he´te´roge´ne´ite´ des populations
e´tudie´es, diagnostic pose´ sur interview te´le´phonique ou sur des
questionnaires non spe´cifiques, rarement fait par un me´decin en
consultation]. Siddall et al. [63], dans une e´tude longitudinale
sur cinq ans aupre`s de 100 patients BM, retrouvent 81 % de
patients douloureux dont 59 % avec des douleurs musculos-
quelettiques, 41 % des douleurs le´sionnelles, 34 % des douleurs
sous-le´sionnelles et 5 % des douleurs visce´rales. Werhagen
et al.[75] dans une e´tude retrospective sur 402 patients e´valuent
la fre´quence des douleurs neuropathiques a` 40 %. Rintala et al.
[53] dans une interview aupre`s de 348 patients ve´te´rans
retrouvent 75 % de douleurs chroniques. Norrbrink et al. dans
une enqueˆte aupre`s de 456 patients BM retrouvent 45 % de
douleurs neuropathiques [41].
Le chiffre de 40 % des BM avec des douleurs neuropathiques
est celui le plus commune´ment retrouve´ dans l’ensemble des
plublications re´centes.
Globalement, l’incidence des douleurs neuropathiques des
BM semble supe´rieure a` celles retrouve´es dans d’autres
atteintes neurologiques. Bonica [6] dans une revue de lalitte´rature sur les douleurs centrales trouvait la plus forte
incidence de douleurs neuropathiques chez les BM compara-
tivement aux autres affections du SNC avec une incidence de
30 %, moins importante donc que dans les e´tudes qui ont suivies
plus proches, elles, de 40 % (Tableau 3).
Plusieurs types de douleurs coexistent chez un meˆme patient
[61,63] avec des me´canismes sous-jacents diffe´rents (douleurs
par exce`s de nociception, douleurs neuropathiques) qu’il
convient donc de distinguer pour apporter les solutions
spe´cifiques adapte´es. Les douleurs de niveau le´sionnel et
sous-le´sionnel sont souvent associe´es chez une meˆme personne.
Ces distinctions sont souvent difficiles a` faire en pratique,
comme dans le cas des douleurs d’e´paule [20,57].
2.3.1.2. Pre´valence des douleurs le´sionnelles et sous-le´sion-
nelles. Les re´sultats des e´tudes divergent pour de´terminer
l’importance respective des douleurs neuropathiques par
rapport a` la le´sion (Tableau 4).
2.3.1.3. De´lai d’apparition des douleurs neuropathiques. Les
douleurs neuropathiques apparaissent pre´cocement dans les
semaines qui suivent la le´sion me´dullaire. Selon les e´tudes, 43
[55] a` 63 % [21] d’entre elles surviennent dans les six premiers
mois et 80 [70] a` 95 % [21] dans la premie`re anne´e. Dans une
e´tude de New et al. [38], 65 % des BM ont des douleurs de`s leur
admission en phase aigue¨, ils retrouvent d’ailleurs le meˆme
chiffre un an apre`s. Plus de la moitie´ des douleurs qui
apparaissent au-dela` de la premie`re anne´e de la le´sion
me´dullaire sont en rapport avec une cavite´ syringomye´lique
[43,70]. Son de´pistage fait partie du bilan syste´matique dans le
suivi d’une le´sion me´dullaire par la re´alisation d’IRM
me´dullaires a` intervalles re´guliers.
Les douleurs le´sionnelles sont les plus pre´coces a` apparaıˆtre,
dans les premiers mois qui suivent la le´sion [46 % dans les 3
premiers mois] [63]. Les douleurs sous-le´sionnelles apparais-
sent dans la premie`re anne´e [63]. Les douleurs visce´rales [5 %]
sont d’apparition encore plus tardive avec un de´lai moyen de
4,2 anne´es [63]. Les de´lais d’apparition diffe´rents en fonction
du type de douleur laissent supposer des me´canismes
neurophysiologiques diffe´rents [63].
2.3.1.4. E´volution des douleurs neuropathiques. Les douleurs
neuropathiques ont une e´volution chronique, elles sont assez
stables dans le temps. Charlifue et al. [12] retrouvent une
persistance des douleurs neuropathiques pendant les dix anne´es
qui suivent le traumatisme. Cardenas et al. [11] retrouvent une
stabilite´ de la fre´quence des douleurs [tous me´canismes
Tableau 4





Rintala et al. [54] 32 10
Siddall et al. [61] 38 19
Siddall et al. [63] 41 34
Werhagen et al. [75] 13 27
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apre`s 25 anne´es dans 82,7 %.
L’e´tude longitudinale mene´e par Siddall et al. examine
l’e´volution des douleurs neuropathiques dans les cinq anne´es
qui suivent la le´sion [63]. Les douleurs neuropathiques
persistent [le´sionnelles et sous-le´sionnelles], sans modification
de leurs caracte´ristiques [intensite´, localisation] alors que les
douleurs par exce`s de nociception diminuent a` partir du sixie`me
mois pour re´apparaitre plusieurs anne´es apre`s. Cruz Almeida
et al. [13] sur une e´tude de 18 mois retrouvent une stabilite´ des
douleurs sous-le´sionnelles.
2.3.1.5. Se´ve´rite´ des douleurs neuropathiques. Cinquante-
huit pour cent des patients douloureux ont des douleurs intenses
a` tre`s intenses a` cinq ans d’e´volution [63], 32 % pour Jensen
et al. [26]. Les douleurs visce´rales font partie des plus intenses
mais sont heureusement plus rares [5 %] que les douleurs
le´sionnelles et sous-le´sionnelles. Les douleurs intenses sont
souvent diffuses, de´crites comme des bruˆlures et des de´charges
e´lectriques et associe´es a` une mauvaise perception du bien-eˆtre
et a` une humeur ne´gative [63,83].
2.3.1.6. Les qualificatifs de la douleur neuropathique. Parmi
de multiples qualificatifs, la bruˆlure [73–90 %], les de´charges
e´lectriques [12–73 %], l’e´tau, la pression [27–50 %], seraient
les qualificatifs les plus utilise´s par les BM [67,72]. Les
dysesthe´sies seraient plus fre´quentes dans les le´sions incom-
ple`tes que dans les le´sions comple`tes.
2.3.1.7. Les douleurs des le´sions de la queue de cheval et du
coˆne sont classe´es dans les douleurs le´sionnelles [65]. Leurs
me´canismes sont complexes pouvant re´sulter d’un e´tirement,
d’un e´crasement ou d’une avulsion d’une ou plusieurs racines.
La symptomatologie est celle des avulsions plexiques
brachiales a` type de douleurs fulgurantes, de de´charge
e´lectriques ou de bruˆluˆres [35,58,66].
2.3.2. Discussion relative a` l’e´pide´miologie
Nous avons rencontre´ dans notre analyse fonde´e sur une
revue de la litte´rature plusieurs difficulte´s.
L’he´te´roge´ne´ite´ des populations e´tudie´es, l’absence de
consensus sur les de´finitions autour de la douleur, [central
pain, dysesthesic pain...], l’utilisation de me´thodologies
d’e´valuation diffe´rentes d’un auteur a` l’autre, rendent difficile
la comparaison de ces e´tudes [34]. De plus, les douleurs par
exce`s de nociception et les douleurs neuropathiques ne sont pas
diffe´rencie´es dans nombre de publications. Les me´thodologies
diffe´rentes utilise´es [16,18,21,55] pour analyser les qualificatifs
utilise´s par les patients pour de´crire leur douleur sont une autre
difficulte´.
Selon un rapport e´manant de l’agence ame´ricaine de
recherche pour la sante´ et la qualite´ des soins [1], sur les 591
articles recense´s dans la litte´rature (avant juin 2000), 50 % des
e´tudes ne donnaient pas de de´finition des douleurs neuropa-
thiques, 44 % aucun de´tail sur la le´sion ou le territoire de la
douleur et 30 % des e´tudes portaient sur une population de
moins de 25 patients.L’inte´reˆt pour l’e´tude de la douleur a e´volue´ e´galement.
Siddall et al. en 1997 [64], dans une revue bibiographique, ne
relevaient que 19 articles consacre´s a` la douleur des BM sur
l’ensemble des 2400 articles publie´s en 20 ans dans la revue
Pain et 16 articles sur les 1700 articles publie´s dans la revue
Paraplegia.
Les nombreuses classifications propose´es avant les anne´es
2000 n’ont pas fait l’objet d’un consensus ni d’une e´valuation
spe´cifique adapte´e aux BM [59]. La toute re´cente classification
des douleurs des blesse´s me´dullaires propose´e par l’IASP en
2000 et dont l’utilisation est actuellement recommande´e [8] a
tente´ de re´pondre a` ces lacunes [65]. Depuis les anne´es 2000, le
nombre et la qualite´ des articles sur les douleurs neuropa-
thiques, en particulier celles des blesse´s me´dullaires, ont
nettement augmente´, leur analyse en est rendue plus aise´e par
l’utilisation quasiment ge´ne´rale de la classification de l’IASP.
De fait, la distinction entre douleurs par exce`s de nociception et
douleurs neuroge`nes est plus ge´ne´ralement faite.
Le de´veloppement d’e´chelles de mesure spe´cifiques des
douleurs neuropathiques (NPS, LANSS...) va surement
contribuer a` ame´liorer encore la lisibilite´ de ces e´tudes [8,24].
Les re´sultats tre`s variables, voire contradictoires des e´tudes
sur l’e´pide´miologie des douleurs et en conse´quence l’identi-
fication de leurs facteurs pre´dictifs sont explique´s au moins en
partie par des proble`mes de classification et de me´thodologie.
2.4. Les facteurs pre´dictifs
2.4.1. Re´sultats
2.4.1.1. Les facteurs le´sionnels. Les re´sultats des diffe´rentes
e´tudes divergent sur le roˆle des facteurs le´sionnels (niveau en
largeur des le´sions me´dullaires, incomple`tes versus comple`tes
et niveau en hauteur des le´sions, cervicales, thoraciques, coˆne et
queue de cheval. . .) [62] dans la survenue des douleurs et leur
chronicisation.
2.4.1.2. Les le´sions balistiques. Elles sont source de davan-
tage de douleurs alte´rant la qualite´ de vie [16,52,54,55,71,72],
le me´canisme le´sionnel pourrait eˆtre en cause dans le
de´veloppement de ces douleurs [45].
2.4.1.3. Les douleurs neuropathiques et se´ve´rite´ de la le´sion
(niveau en largeur). L’influence de l’importance de la le´sion a
e´te´ source de discussions. Un certain nombre d’e´tudes de´ja`
anciennes retrouvaient en effet une plus grande fre´quence de
douleurs neuropathiques dans les le´sions me´dullaires incom-
ple`tes [4,5,16,19,31,40,77,82]. Ravencroft et al., a` l’inverse
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comple`tes. Les douleurs neurologiques les plus intenses
concerneraient les le´sions incomple`tes et les atteintes de la
queue de cheval [7,16,40,50,51]. Les douleurs le´sionnelles
seraient plus fre´quentes chez les BM avec le´sions incomple`tes
(36 %) que les douleurs sous-le´sionnelles (19 %) [61]. De
meˆme, l’allodynie serait plus fre´quente dans cette population et
dans les le´sions cervicales [61,62].
A` l’inverse, pour d’autres auteurs et dans les e´tudes plus
re´centes bien conduites, la pre´sence et la se´ve´rite´ des douleurs
neuropathiques ne de´pendraient pas du type de le´sion.
Finalement, il ne semble pas que la se´ve´rite´ de la le´sion
influe sur l’intensite´ ou la fre´quence des douleurs
[13,33,51,62,63,67,68,72,75].
2.4.1.4. Les douleurs neuropathiques et niveau le´sionnel en
hauteur. La` encore, les re´sultats des e´tudes ne sont pas
univoques. Les le´sions cervicales [25], les le´sions thoraciques
[17], les atteintes de la queue de cheval [7,10,36] seraient plus
volontiers associe´es avec des douleurs. Mais plusieurs e´tudes
[51,67,68], y compris les plus re´centes [63,75,26], ne
retrouvent pas de lien entre niveau le´sionnel et fre´quence
des douleurs.
Siddall et Loeser [62], dans une large revue bibliographique,
puis Siddall et al. [63], dans une e´tude de cohorte sur cinq ans,
ne retrouvent pas de lien entre la pre´sence et l’intensite´ de la
douleur d’une part et le niveau ou le caracte`re incomplet de la
le´sion d’autre part.
2.4.2. Les caracte´ristiques de la population
2.4.2.1. L’aˆge au moment de la le´sion. Il semble exister une
corre´lation positive entre l’aˆge avance´ au moment de la
le´sion et la survenue des douleurs neuropathiques
[3,41,49,67,75,82]. La douleur est rare en cas de le´sion
me´dullaire acquise dans l’enfance [67]. Vingt-six pour cent
des patients de moins de 20 ans ont des douleurs
neuropathiques contre 50 % pour les le´sions contracte´es
apre`s 50 ans [75]. L’e´tude de Cruz-Almeida et al. [13] ne
retrouve pas ces re´sultats.
2.4.2.2. Sexe. La majorite´ des blesse´s me´dullaires sont des
hommes [2,39,60]. Les e´tudes ne peuvent donc faire ressortir
avec force des donne´es concernant l’effet du sexe sur la
douleur [petits e´chantillon peu repre´sentatif]. Les rares e´tudes
sur le sujet sont contradictoires, certaines d’entre elles ne
montrent pas de diffe´rences entre les sexes pour le type,
l’intensite´ des douleurs ressenties et leur retentissement
fonctionnel [3,13,44,72]. L’enque`te postale de Cardenas et al.
[11] portant sur 7379 individus blesse´s me´dullaires semble
bien confirmer ces donne´es. A` l’inverse, une e´tude sue´doise
de pre´valence sur un an sur 456 blesse´s me´dullaires [41]
retrouve plus de douleurs chez les femmes que chez les
hommes. Rintala et al. [53] de´crivent que la moitie´ des
hommes et les trois quarts des femmes souffrent de douleurs
chroniques. Par ailleurs, les femmes pre´senteraient plus de
douleurs nociceptives et consommeraient plus d’antalgiques
[41].2.4.2.3. Vieillissement de la population. Tous me´canismes
confondus, les douleurs semblent plus intenses avec l’aˆge
[3,51,67], donne´es retrouve´es e´galement dans une population
de te´traple´giques [31] elles concerneraient essentiellement les
douleurs myofasciales. Pentland, en revanche, ne retrouve pas
de lien entre le vieillissement, la dure´e du handicap et le devenir
des douleurs chez les BM [42]. Pour Weitzenkamp et al., le
vieillissement s’accompagne d’une diminution des douleurs
des membres infe´rieurs (davantage neuropathiques) et d’une
augmentation des douleurs des membres supe´rieurs (davantage
me´caniques) [74].
2.4.3. Les caracte´ristiques des douleurs et leur e´volution
L’intensite´ de la douleur neuropathique chronique de´pend de
l’intensite´ et de la rapidite´ d’installation des douleurs initiales.
L’intensite´ de la douleur neuropathique au de´part semble
pre´dire la se´ve´rite´ de la douleur a` cinq ans. Les patients
pre´sentant peu ou pas de douleur la premie`re anne´e sont ceux
qui soufrent le moins a` cinq ans. Ceux qui ont ressenti des
douleurs intenses pre´cocement gardent des douleurs intenses au
long cours [63,81].
Dans l’e´tude de Kennedy, 80 % des BM ont des douleurs de`s
la sixie´me semaine et 64 % sont douloureux un an apre`s leur
traumatisme [et parmi ces derniers, 80 % estiment que leur
douleur a de´bute´ de`s le jour de l’accident] [29].
L’intensite´ des douleurs est plus e´leve´e dans les douleurs
continues que dans les douleurs intermitentes [9,81].
2.4.4. Le roˆle de la chirurgie
Les avis des auteurs divergent. Burke [10] sugge`re que la
chirugie est un e´le´ment important dans le de´veloppement
de xdouleurs secondaires par le´sions des muscles et des
ligaments. A` l’inverse, Davidoff et al. [16] ont e´tudie´ les
relations entre un certain nombre de variables et la pre´sence
de douleurs sous-le´sionnelles, il retrouve plus de douleurs
neuropathiques sous-le´sionnelles chez les non-ope´re´s
que chez les ope´re´s. En revanche, trois e´tudes [51,68,69]
ne retrouvent pas de diffe´rences entre les ope´re´s et les
non-ope´re´s.
2.4.5. Comorbidite´s et douleur
La litte´rature est pauvre sur ce domaine alors meˆme
qu’il s’agit d’une constatation clinique courante. Ravencroft
[49] et Widerstro¨m et al. [83] ont montre´ a` travers une
analyse co-factorielle une relation entre douleurs et les
facteurs suivants : fatigue, infection, spasticite´, constipation,
retention d’urine. Une corre´lation positive est retrouve´e
entre la sollicitation des articulations [activite´s physiques
prolonge´es] et la douleur [tous me´canismes confondus],
l’humeur ne´gative est fortement corre´le´e a` la douleur
[83].
Widerstro¨m-Noga et al. [78], sur une e´tude comparant des
te´traple´giques avec et sans dysautonomie ve´ge´tative, ont releve´
la meˆme fre´quence de douleurs dans les deux groupes alors que
le groupe avec dysautonomie de´crivait des douleurs plus
diffuses, plus de tristesse et d’anxie´te´, plus de spasmes, plus
d’infections urinaires et de constipation.
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fre´quente entre douleurs neuropathiques et les autres compli-
cations des BM tels les escarres.
Sto¨rmer et al. [67] retrouvent un plus grand risque de
douleurs chez les BM en cas d’incontinence rectale associe´e a`
une constipation.
2.5. Discussion
Nous retrouvons pour l’identification de facteurs pre´dictifs
les meˆmes variabilite´s de re´sultats en rapport avec des
proble`mes de classification et de me´thodologie : de´finitions
diffe´rentes des douleurs pour chaque auteur, populations
e´tudie´es he´te´roge`nes en aˆge, en type de le´sions, modes
d’e´valuation diffe´rents des facteurs e´tudie´s.
Les donne´es actuelles restent ainsi encore insuffisantes pour
permettre de re´pondre clairement a` deux questions essentielles :
 quels sont les facteurs de´terminant ou favorisant l’apparition
des douleurs neuropathiques du BM (facteurs pre´dictifs) ?
 quels sont les facteurs de renforcement ou de chronicisation
des douleurs neuropathiques du BM ?
Malgre` ces re´serves, plusieurs facteurs n’apparaissent pas
lie´s a` la survenue de douleurs :
 le niveau le´sionnel ;
 le caracte´re complet ou incomplet de la le´sion ;
 l’existence d’une chirurgie initiale ;
 le sexe.
D’autres facteurs en revanche semblent bien intervenir en
tant que facteurs pre´dictifs de survenue ou dans la se´ve´rite´ des
douleurs neuropathiques :
 l’aˆge avance´ au moment de la le´sion comme facteur
pronostique ne´gatif ;
 la le´sion balistique comme cause du traumatisme ;
 leur de´clenchement pre´coce dans les semaines qui suivent la
le´sion, leur forte intensite´ initiale, leur caracte`re continu ;
 les comorbidite´s (escarres, constipation, infections. . .) jouant
le roˆle d’e´pines irritatives. En de´pit d’un niveau de preuve
faible, il nous semble le´gitime de conseiller de rechercher et
de traiter l’ensemble des comorbidite´s qui joueraient le roˆle
d’e´pines irritatives face a` des douleurs neuropathiques
le´sionnelles ou sous-le´sionnelles, qu’elles concernent un
territoire totalement anesthe´sie´ ou pas. Le lien reconnu
aujourd’hui entre l’existence d’une ste´nose canalaire et la
survenue d’une cavite´ syringomye´lique avec apparition de
douleurs secondaires rele`ve de cette de´marche [43].
2.6. Conclusion
Les douleurs neuropathiques sont un des proble`mes majeurs
rencontre´s par les BM. Elles affectent pre`s de 40 % des blesse´s
me´dullaires et sont particulie`rement invalidantes pour pre`s de
50 % d’entre eux. Elles s’installent pre´coce´ment dans l’anne´equi suit le traumatisme et reve´tent un caracte`re chronique. Elles
sont donc a` de´pister pre´cocement de`s la prise en charge du BM
en re´education.
En pre´sence d’une douleur neuropathique chez un blesse´
me´dullaire, la recherche de facteurs pre´dictifs et leur controˆle le
plus pre´coce possible est un enjeu conside´rable pour le patient
et son devenir.
Annexe 1. Re´sultats des votes sur les pratiques
professionnelles exprime´s en pourcentage, base´ sur le vote
de 116 personnes dans la salle et de 50 re´pondeurs via
internet
Question 4a : E´valuez-vous syste´matiquement les douleurs
neuropathiques des BM suivis dans votre e´tablissement ?
nsp : 1,81 %
Oui : 78,99 %
Non : 19,20 %
Question 4b : A` combien estimez-vous le nombre de BM
souffrant de douleur neuropathique ?
- 46,61 %
Question 4c : En pre´sence d’une douleur neuropathique,
mettez-vous en route syste´matiquement, un traitement spe´ci-
fique des douleurs neuropathiques (antie´pileptiques ou anti-
de´presseurs tricycliques) ou attendez-vous une e´volution
spontane´ment favorable ?
nsp : 1,20 %
Non, je ne traite pas syste´matiquement, j’attends une
e´volution spontane´ment favorable : 1,40 %
Non, je ne traite pas syste´matiquement, je traite d’abord les
e´pines irritatives : 20,08 %
Oui, mais seulement si elles sont tre`s intenses : 14,10 %
Oui, en pre´sence d’une douleur neuropathique, je traite
syste´matiquement par un traitement spe´cifique : 54,22 %
nsp : ne sait pas
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